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فﺘـه ه هشـتتعيـين تـأثير كنـوني ها مطرح است. هدف پژوهش امروزه تجويز ورزش در درمان بيماري :زمينه و هدف
و  )1TCM ,1 retropsnart etalyxobraconoM( ١مونوكربوكسيﻼت ترانسـپورتر  ينيتمرين اينﺘروال هوازي بر ميزان پروت
  مبﺘﻼ به سرطان كولون بود. هايدر تومور موش 35p بيان ژن
سـر  ٠٢انجـام شـد. تعـداد  ٣٩٣١ از ارديبهشت تا مهـر اﷲاين پژوهش تجربي در دانشگاه علوم پزشكي بقيه :روش بررسي
تـايي گـروه پـنﺞ چهـار دفي بـهطور تصـاانﺘخاب و به ٧١/٦±١/٤ g هفﺘگي با ميانگين وزني سهدر سن  c/BLABموش نژاد 
جلـدي داروي ، تومور و تمرين ورزشي+ تومور تقسـيم شـدند. سـرطان از طريـق تزريـق زيـر، تمرين ورزشيشامل كنﺘرل
مدت سه هفﺘه ايجـاد گرديـد و تمـرين اينﺘـروال هـوازي بار و بهاي يك( هفﺘه٠١ gk/gmمﺘان با دوز )كارسينوژنيك آزوكسي
هـا كشـﺘه از آخرين مداخله مـوش پﺲساعت  ٨٤ اعمال شد.گردان روي دسﺘگاه نوارروز  پنﺞهفﺘه هفﺘه، هر  هشتمدت به
 روش بـا 35p ژن ANRm و بررسـي بيـان نسـبي ASILEبـا روش  1TCMين يگيري ميزان پـروتو كولون خارج شد. اندازه
-laksurK بـا در بخـش اسـﺘنباطي د ودر بخش توصيفي با ميـانگين و انحـراف اسـﺘاندار هاداده. شدانجام  RCP emit-laeR
  آناليز شد. tset U yentihW-nnaMو  tset sillaW
دار ا( و كـاهش معنـ<P٠/١٠) 1TCM ينيدار در ميـزان پـروتاها، افزايش معنـدر گروه تومور كولون نسبت به ساير گروه ها:يافته
دار در اعنـ( و افـزايش م<P٠/١٠) 1TCM ينيپـروتدار در ميـزان ا( مشاهده شد. همچنين كاهش معنـ<P٠/١٠٠) 35pدر بيان ژن 
  د.+ تومور نسبت به گروه كنﺘرل و گروه تومور مشاهده ش( در گروه تمرين و گروه تمرين<P٠/١٠٠) 35pبيان ژن 
 35pش بيـان ژن و افـزاي 1TCMنـي يمحﺘـواي پروتيكـاهش نﺘايﺞ نشان داد كه تمرين تناوبي هوازي باعث گيري: نتيجه
  هاي مبﺘﻼ به سرطان كولون شده است.ومور( در تومور موشهاركننده تعنوان مه)ب
  .35p، ژن ١ترانسپورتر  مونوكربوكسيﻼت، يتناوب اتتمرين ،كولون نئوپﻼسم :ليديك لماتك
 
  
سرطان  و دومين مردان در شايع سرطان سومين كولون سرطان
كه در كشورهاي طوريبه ١است. در سرتاسر جهان زنان در شايع
 قرار سرطان ابﺘﻼ به اين خطر معرض در جمعيت از %٠٦يافﺘه توسعه
 تازه هايسرطان از %١١و  ٠١ ترتيبو مشخص شده كه به دارند
  ازكي ـي ٢.است كولوركﺘال سرطان زنان، و مردان در شده داده تشخيص
  
سرطاني  هايلسلوهاي مورد مطالعه در اين خصوص، مﺘابوليسم جنبه
سرطاني در  هايدر سلول كه كرد مشاهده grubraWكه طوريهب ،است
 گيردمي شﺘاب روند گليكوليز اكسيژن وجود دارد،طور كامل بهشرايطي كه 
هاي كلي در سلولطوربه ٣.شودمنجر مي حد از بيش ﻻكﺘات به تشكيل و
ﻻكﺘات  سرطاني پنﺞ مرحله در تشريح افزايش مصرف گلوكز و توليد
 - ١ها شناسايي شده است: اضافي به هدف مبادله ﻻكﺘات بين يا در سلول





  ٠٢٣تا  ٣١٣هاي ، صﻔﺤه٥شماره  ،٦٧دوره ، ٧٩٣١ ردادمتهران، ي كي، دانشگاه علوم پزشكده پزشكمجله دانش  مقاله اصيل
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رهايش افزايش توليد، تجمع و  -٤كاهش عملكرد ميﺘوكندريايي  -٣
 etalyxobraconoM(هاي مونوكربوكسيﻼت ناقلتنظيم افزايشي  - ٥ﻻكﺘات 
  ٤(.TCM4و  TCM1) چهارو  يك sretropsnart)
هاي انﺘقال ﻻكﺘات بين بافت ،سلولي ﻻكﺘاتنظريه بينبراساس 
 ٤١گيرد كه تاكنون ها صورت ميTCMاز طريق  هعمدطور بهمخﺘلﻒ 
نوع در انسان شناسايي  ٩ها در موش و TCMايزوفرم مخﺘلﻒ از 
ها TCMدليل بيان شدن به ٥د.اند كه توزيعي وابسﺘه به بافت دارنشده
 1TCM ها، بهها و تفاوت در كينﺘيك آنهاي مخﺘلﻒ بافتدر مكان
كننده ﻻكﺘات را نسبت نقش آزاد 4TCMكننده و به نقش برداشت
در غشاي پﻼسمايي وجود  هعمدطور بها ههاين انﺘقال دهند ٨و٧اند.داده
گزارش  1TCMبراي كه وجود ذخاير سيﺘوپﻼسمي نيز حاليدر ،دارند
هاي سرطاني در سلول 4TCMو  1TCMشده است. افزايش در بيان 
دليل اينكه گسﺘرش به ٦پيشين گزارش شده است. هايپژوهشدر 
اوليه تومور و ايجاد فنوتيپ تهاجمي تومور در محيطي فاقد عروق 
هوازي در سلول شود، در اين مراحل حفظ انجام گليكوليز بيانجام مي
افزايش بيان  ٧شود.حمايت مي sTCMوسيله هتي است كه بامري حيا
اي دوگانه است: در وهله در تومور داراي وظيفه 4TCMو  1TCM
هاي ها در غشاي پﻼسمايي سلولاول افزايش اين انﺘقال دهنده
هاي تومور سرطاني سبب نقل و انﺘقال بيشﺘر ﻻكﺘات بين سلول
در غشاي  1TCMكﺘات توسط شود. اين وظيفه با برداشت بيشﺘر ﻻمي
هاي دور هاي اكسيداتيو تومور و خروج بيشﺘر ﻻكﺘات از سلولسلول
شود. وظيفه دوم اين غشايي، انجام مي 4TCMاز عروق تومور توسط 
درون سلولي است كه در نهايت  Hpحفظ  ،ا در تومورههانﺘقال دهند
 sTCM ينابنابر ٧و٦نمايد.كمك مي يهاي توموربه زنده ماندن سلول
يري و حفظ فنوتيپ گبا كمك به نقل و انﺘقال اين سوبسﺘرا به شكل
 همين دليل مهار فعاليتكنند. بههاي سرطاني كمك ميتهاجمي سلول
عنوان ابزاري درماني در سرطان در حال معرفي در تومور به sTCM
مشخص و همكاران  xuaevnoS پژوهشدر طور نمونه بهشدن است. 
هاي اندوتليال منجر به در سلول 1TCMكردن ژن خاموش  شد كه
و گسﺘرش تومور جلوگيري  زاييرگو از  شودمي α1-FIHكاهش 
  ٨كند.مي
عنوان هرا ب 35pجديد، ژن  هايپژوهشاز سويي ديگر 
 %٠٥كنند كه در بيش از ترين ژن بازدارنده تومور معرفي ميمعروف
 p35ژن  ٩شود.مي هايي در اين ژن مشاهدههاي كولون جهشسرطان
با  هعمدطور بهشود و سركوب توموري را باعث پايداري ژنومي مي
زايي انجام القاي آپوپﺘوز، توقﻒ چرخه سلولي، پيري و مهار رگ
و بيان  p35جالب اينكه ارتباط مسﺘقيمي بين عملكرد  ٠١دهد.مي
 nI و ortiv nIكه در هر دو محيط طوريبه ،كشﻒ شده است 1TCM
منجر به افزايش بيان  35pكاهش  ،ت شرايط هايپوكسيتح oviv
در نﺘيجه افزايش شار گليكوليﺘيكي و افزايش مبادله ﻻكﺘات  1TCM
 برقرار ارتباط 1TCM ژن پروموتر با مسﺘقيم طوربه 35pشده است. 
 ١١نمايد.دسﺘخوش تغيير مي را TCM ANRm1 تثبيت و كندمي
رزشي تناوبي بر ميزان با هدف بررسي تاثير تمرين و پژوهشاين 
هاي موش كولون ايجاد شده در در كارسينوم 1TCMو  35pبيان ژن 
  .سي انجام پذيرفتبالب نژاد
  
  
حيوانات علوم در آزمايشگاه مركز  اين مطالعه تجربي و كاربردي
نشگاه  و آزمايشگاه مركز تحقيقات سرطان دااﷲآزمايشگاهي دانشگاه بقيه
در سن  c/BLABموش نژاد سر  ٠٢تعداد  انجام شد. علوم پزشكي تهران
 طور تصادفي بهانﺘخاب و به ٧١/٦±١/٤ g هفﺘگي با ميانگين وزني سه
( و =n٥(، تومور كولون )=n٥(، تمرين ورزشي )=n٥) گروه كنﺘرل چهار
مجوز اخﻼق جهت  .تقسيم شدند( =n٥تمرين ورزشي+ تومور كولون )
  )عﺞ(اﷲدانشگاه علوم پزشكي بقيهاز كميﺘه اخﻼق ژوهش كنوني پانجام 
از طريق تزريق  كولون در اين مدل حيواني سرطان گرديد. دريافت
اي ( هفﺘه٠١ gk/gmمﺘان با دوز )آزوكسي زيرجلدي داروي كارسينوژنيك
سپﺲ جهت ارزيابي و تاييد  وجود آمد.هب مدت سه هفﺘهبار و بهيك
 حياتي هايهيسﺘوپاتولوژي زير اسﺘفاده شد. ابﺘدا اندام يشسرطان از آزما
سپﺲ  پايدار و در پارافين پاساژ داده و جاسازي شد. %٠١ يديفرمالد در
 - هماتوكسيلين آميزيرنگ براي ٣ mµ ضخامت با پارافين هايبلوك
 supmylO epocsorcim 15XB با اسﻼيدها. شدند جدا )E&H( ائوزين
  .گرفﺘند قرار بررسي مورد )napaJ ,oykoT ,.dtL lacitpO(
 پارامﺘر پنﺞ از اسﺘفاده با هيسﺘولوژيك نابهنجاري يا ابنرماليﺘه درجه
 /هسﺘه نسبت( الﻒ: كمي ارزيابي شددهي نيمهصورت امﺘيازبه زير
 اپيﺘليال بنديطبقه( ب ،(<٥٢%: ٠ ،٠٥-٥٢% :١ ،>%٥٢:  ٢) سيﺘوپﻼسم
 ،٠: كدامهيچ) ايهسﺘه انحناي( ج ،(٢: شديد ،١: خفيﻒ ،٠: كدامهيچ)
 ،١: مﺘوسط ،٠: خفيﻒ تا خالي) تخليه گابلت( د ،(٢: شديد ،١: خفيﻒ
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(. ٢: شديد ،١: خفيﻒ ،٠: كدامهيچ) ساخﺘاري اخﺘﻼﻻت( ه ،(٢: شديد
در ادامه . گرفﺘند قرار بررسي مورد بنديرتبه براي بخش پنﺞ حداقل
 هافايل به دسﺘرسي بدون ور مسﺘقل وطهب اسﻼيدها ،ارزياب توسط دو نفر
 موارد و بود %٠٩ از بيش هاآن نﺘايﺞ بين توافق بازخواني شد كه
 و ارزيابي دوباره هاپاتولوژيست توسط مشﺘرك طوربه نظراخﺘﻼف
 نمره عنوانبه پارامﺘر هر كل نمره. شد انجام اجماع طريق از گيريتصميم
 براي تمام يتقريبطور به. دش گرفﺘه نظر در هيسﺘولوژيك غيرطبيعي
 كهحاليدر محاسبه شد، ٠١ تا هشت امﺘيازي بين كولون هاي سرطاننمونه
  ٢١.بودصفر تا دو  طبيعي هاياين امﺘياز در نمونه
 پنﺞ روز در و هفﺘه هشتمدت به اينﺘروال هوازيتمرين پروتكل 
بر  مﺘر ٠١سرعت  با اوله هفﺘ در تمرينات (.١جدول ) هفﺘه اعمال شد
سيد. رمﺘر بر ثانيه  ٠٣ به هشﺘمه هفﺘ در نهايت شد و در شروع دقيقه
حت به هايي از فعاليت و اسﺘرابا تناوب دقيقه ٠٣ هر جلسه تمرين مدت
هاي ، اعمال مدتهاموشدليل شرايط خاص بهبود.  دو به يك نسبت
  نوان عت بهپذير نبود و اين مددقيقه امكان ٠٣تر تمريني بيشﺘر از طوﻻني
  .نظر گرفﺘه شد مدت نهايي در اواخر تمرين در
از آخرين جلسه تمريني  پﺲساعت  ٨٤اسﺘخراج نمونه براي 
 tesateK( (٠٩ gk/gmكﺘامين ) صفاقي خلدا وسيله تزريقهها بموش
و زايﻼزين  )sdnalrehteN ,nedreoW ,VB lanoitanretnI nasaflA ,%5
 ,nedreoW ,VB lanoitanretnI nasaflA ,%2 emyzaflA(( ٠١ gk/gm)
از  پﺲبﻼفاصله اسﺘخراج و  كولونهوش شدند. بي )sdnalrehteN
منجمد براي تجزيه و تحليل بعدي نگهداري  - ٠٨كشي در نيﺘروژن وزن
آوري مسﺘقيم گردآوري خون از طريق جدا كردن سر حيوان و گردشد. 
راحي طبراي سنجش بيان ژن ابﺘدا  گردن انجام شد. خون از ناحيه
ژن توالي براي اين منظور ابﺘدا انجام شد كه  35pپرايمر اخﺘصاصي ژن 
عنوان ژن )به HDPAGو توالي  عنوان ژن هدف()به 35p كنندهكد
 )vog.hin.mln.ibcn.www//:ptth ,®knaBneG( ژني بانكاز مرجع( 
 ,erawtfoS sserpxE remirP سپﺲ با اسﺘفاده از. اسﺘخراج گرديد
اقدام به  )ASU ,AC ,ytiC retsoF ,smetsysoiB deilppA( 0.3 noisrev
  .(٢)جدول  طراحي جفت پرايمر گرديد
  
  پروتكل تمرين اينتروال هوازي :١ جدول
 تناوب استراحت فعال تناوب فعاليت هاي تمرينهﻔته
  )مﺘر بر دقيقه( سرعت  )يك دقيقه( تعداد نوبت  )مﺘر بر دقيقه( سرعت  )دو دقيقه( تعداد نوبت 
 ٧-٨ ٠١ ٠١-٢١ ٠١ اول
 ٨-٩ ٠١ ٣١-٥١ ٠١ دوم
 ٩-٠١ ٠١ ٥١-٨١ ٠١  سوم
 ٠١-١١ ٠١ ٨١-١٢ ٠١ چهارم
 ١١-٢١ ٠١ ١٢-٤٢ ٠١ پنجﻢ
 ٢١-٣١ ٠١ ٤٢-٦٢ ٠١ ﺷﺸﻢ
 ٣١-٤١ ٠١ ٦٢-٨٢ ٠١ هﻔتﻢ
 ٤١-٥١ ٠١ ٨٢-٠٣  ٠١ هﺸتﻢ
  
  HDPAGو  35p سازي ژنپرايمرهاي مورد استﻔاده جهت همسان :٢ جدول






 /3- CCTCTCCGCGAACACGTCCAC -/5 :F






 /3- CCTTCTCACCCTCAACGACAACT -/5 :F
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 ونكولاز بافت  ANRكل  بافت كولون توموري،از  ANRاسﺘخراج جهت 
 noitalosI ANR ™YRUCRim(پيشنهادي با اسﺘفاده از روش ها موش
اسﺘخراج گرديد.  )ASU ,AM ,nruboW ,.cnI noqixE ,sdiulfoiB tiK
به بافت  مركاپﺘواتانول ٠١ lµ همراهكننده بهبافر ليزاز  ٠٠٣ lm ابﺘدا
  .داخل تيوب اضافه شد
رده و در چيني له كدر ازت مايع موجود در بوته فت راسپﺲ با
بافر از  ٠٠٣ lm شده را به تيوب حاويلهاز بافت  ٠٣ gmنهايت 
 پنﺞبيشﺘر  براي ليز مركاپﺘواتانول اضافه گرديد. ٠١ lµ همراهكننده بهليز
اقد فآب  ٠٠٦ lµ دماي آزمايشگاه گذاشﺘه شد. در مرحله بعد ردقيقه د
 رديد.گ در ادامه ورتكﺲ اضافه شد و ببه تيو esaNRو  esaNDآنزيم 
 ٥١مدت اضافه گرديد و به بتيوبه  Kيناز يپروت آنزيم ٠٢ lµ سپﺲ
در شده نگهداري گرديد. تيوب حاوي بافت ليز ٥٥ Cدقيقه در دماي 
يع دقيقه سانﺘريفيوژ شد. در مرحله بعد ما يكمدت به ٠٠٠٤١ gدور 
خوبي اضافه و بهالكل اتانول مطلق  ٠٥٤ lµ حاوي برويي به تيو
 در آوري قرار گرفت وگردسﺘون فيلﺘردار بر روي تيوب مخلوط شد. 
قل دار منﺘهمراه الكل مطلق به سﺘون فيلﺘراز ليز سلولي به ٠٥٦ lµ نهايت
بور ع. مايع سانﺘريفيوژ شددقيقه  مدت يكبه ٠٠٠٤١ gدور  گرديد و در
محلول شسﺘشوي كيت بر روي  ٠٥٤ lµ كرده تخليه شد و در نهايت
 سانﺘريفيوژ ٠٠٠٤١ gدقيقه در دور  دومدت سﺘون منﺘقل شده و به
 وگرديد. مايع عبور كرده تخليه و سﺘون به تيوب جديد منﺘقل شد 
مدت سﺘون به بافر شﺘسشو بر روي فيلﺘر سﺘون ريخﺘه شد. ٠٥ lµ سپﺲ
 ANRگرديد. سانﺘريفيوژ  ٠٠٠٤١ gو بعد در  ٠٠٢ gدقيقه در  دو
ذخيره  -٠٧در يخچال فريزر  آمده از هر نمونه تا زمان اسﺘفادهدستهب
  گرديد.
نيز با اسﺘفاده از دسﺘگاه  ANRبراي تعيين غلظت و خلوص 
به تعيين  )KU ,notxniH ,detimiL pordociP( retemotohportcepS
آمده از هر نمونه پرداخﺘه شد. براي اين دستهب ANRغلظت و خلوص 
 ANDcاخت آمده از هر نمونه در زمان سدستهب ANRاز  ٣ lµ منظور
مورد اسﺘفاده قرار گرفت. براي  ANRبراي تعيين غلظت و خلوص 
اسﺘخراج شده در  ANRاز روي  ANDcاولين رشﺘه نيز  ANDc ساخت
 esrever amixaM با اسﺘفاده از آنزيم ترانسكريپﺘاز معكوس پيشينمرحله 
 ANDc dnartS tsriF ®amixaM ،ANDcساخت  از كيت esatpircsnart
  شد. توليد )ynamreG ,HBmG ,cifitneicS omrehT( tiK sisehtnyS
 TCΔΔ−2از روش  RCPq هاي نﺘايﺞتحليل داده براي تجزيه و
 شرح زير اسﺘفاده شد. تمامبه 35pسبي ژن ن -براي بررسي بيان كمي
  .شد انجام نمونه گروه چهار مجزا براي طورها بهتحليل و تجزيه
 TCΔΔ-2 =noisserpxe eneg ni egnahc dlof evitaleR
 eneg ecnerefer TC -eneg tegrat TC =TCΔ
 elpmas lortnoC TCΔ -elpmas tset TCΔ =TCΔΔ
 retropsnart etalyxobraconoM ينيپروتميزان گيري براي اندازه
 ,HbmG oiBlleZ(در بافت تومور كولون از كيت تجاري  )1TCM( 1
شد. تمام اين اسﺘفاده  ٠/٠١ lm/gnبا حساسيت  )ynamreG ,mlU
ين را در بافت تومور كولون يميزان پروت ASILEها با روش كيت
هاي آماري مربوط به كنند. بخش اول روشگيري ميموش اندازه
هاي خام پژوهش بود كه از ها و دادههاي آزمودنيتوصيﻒ ويژگي
جهت تعيين تفاوت طريق آمار توصيفي انجام گرديد، پﺲ از آن 
 sillaW-laksurKاز  پژوهشمخﺘلﻒ هاي بين گروهمﺘغيرها  يدارامعن
 .اسﺘفاده گرديد ≤P٠/٥٠ در سطح tset U yentihW-nnaMو  tset
  
  
ها هاي آماري مربوط ميانگين وزن بدن موششاخص ٣در جدول 
  هاي مخﺘلﻒ آورده شده است.و وزن بافت تومور در گروه
 yentihW-nnaMمشخص است نﺘايﺞ ١طور كه در نمودار همان
هاي كنﺘرل و تمرين نشان داد كه بين گروه 1TCMدر ميزان  tset U
(، كنﺘرل و =P٠/٨٠٠(، كنﺘرل و تومور كولون )=P٠/٨٠٠ورزشي )
  (، تمرين ورزشي و تومور=P٠/٦١٠تمرين ورزشي+ تومور كولون )
  
  معيار وزن و وزن بافت تومورميانگين و انحراف :٣جدول 
 (=n٥) تمرين ورزﺷي و تومور كولون (=n٥) تومور كولون (=n٥) تمرين ورزﺷي (=n٥) كنترل غيرمت
 ٦١/٦١±٠/٥ ٥١/٠١±٠/٥٤ ٨١/١±٠/٢٧ ٧١/٦±١/٢  )g(وزن 


























































  هاي مختلفدر گروه 35pمﻘايسه تغييرات در بيان ژن  :٢نمودار 
  
( و تمرين ورزشي و تمرين ورزشي+ تومور كولون =P٠/٨٠٠كولون )
  .شتداري وجود داا( تفاوت معن=P٠/٨٠٠)
 yentihW-nnaMمشخص است نﺘايﺞ  ٢طور كه در نمودار همان
هاي كنﺘرل و شان داد كه بين گروهن 35pدر ميزان بيان ژن  tset U
(، =P٠/٨٠٠(، كنﺘرل و تومور كولون )=P٠/٨٠٠تمرين ورزشي )
(، تمرين ورزشي و =P٠/٦١٠كنﺘرل و تمرين ورزشي+ تومور كولون )
( و تومور و تمرين ورزشي+ تومور كولون =P٠/٨٠٠تومور كولون )
  داري وجود دارد.ا( تفاوت معن=P٠/٨٠٠)
  
  
اينﺘروال هفﺘه تمرين  هشتاز  پﺲنشان داد كه  پژوهشنﺘايﺞ اين 
هاي مخﺘلﻒ در گروهبافت كولون  1TCM ينيميزان پروت، بين هوازي
 ينيميزان پروتكه صورت، بدينوجود داردچشمگيري تفاوت  پژوهش
دار و در اافزايش معننسبت به گروه كنﺘرل  توموردر گروه  1TCM
ورزشي+ كولون و گروه تمرين ورزشي نسبت به گروه گروه تمرين 
 عبارتي مشخصبه است.تومور و گروه كنﺘرل كاهش معنادار پيدا كرده 
 ينييافﺘه پروترين اينﺘروال هوازي ميزان افزايشهفﺘه تم هشتشده كه 
نمايد. در بافت تومور كولون را كاهش داده و آن را تعديل مي 1TCM
 در داريمعنا كاهش همكارانشان كه و hesevA هاينﺘايﺞ ما با يافﺘه
مدت دنبال تمرين طوﻻنيرا به 1TCM بيان ميزان وزن تومور و
مشاهده كرده  c/BLABهاي اسﺘقامﺘي در سرطان پسﺘان در موش
  ٤١و٣١بودند، همخواني دارد.
نقش مهمي در نقل و  sTCM دهد كهها نشان ميدر واقع يافﺘه
هاي سلولي ﻻكﺘات در بافتون و بينانﺘقال ﻻكﺘات در شاتل در
كه توسط  پژوهشيدر  نمونهعنوان به ٥كنند.مخﺘلﻒ ايفا مي
در  1TCMو همكاران انجام گرفت خاموش كردن ژن  xuaevnoS
گرديد و از آنژيوژنز و  α–1FIHهاي اندوتليال منجر به كاهش سلول
ار در دادليل كاهش معناينبه ٨عمل آمد.گسﺘرش تومور جلوگيري به
عنوان يك تواند بهمي پژوهش كنونيدر گروه تمريني  1TCMبيان 
تمرين در كاهش وزن تومور  مكانيسم سلولي در تاثير مفيد
اين  ،احﺘمالبهه شود. يارا پژوهش كنونيشده در گروه تمريني مشاهده
وسيله كاهش آنژيوژنز تومور هدر كاهش وزن تومور ب 1TCMاثر 
نشان داده شد كه  xuaevnoS پژوهشدر كه شود چراانجام مي
منجر به كاهش آنژيوژنز تومور گرديد عملي  1TCMخاموش كردن 
 FGEVگيرنده عامل رشد عروقي  -2RFGEVكه با كاهش در بيان 
 - شودگري مياز طريق آن واسطه FGEVاست كه اثرات آنژيوژنيك 
روق جوار عهاي همگردد. با كاهش آنژيوژنز تومور سلولانجام مي
مجبور به اسﺘفاده بيشﺘر گلوكز گرديده و مقادير كمﺘري از اين 
نهايت در گيرد كه هاي دور از عروق قرار ميسوبسﺘرا در اخﺘيار سلول
  ها را به خطر بيندازد. تواند تامين انرژي و حيات اين سلولمي
اينﺘروال هفﺘه تمرين  هشتاز  پﺲنﺘايﺞ ما همچنين نشان داد كه 
 پژوهشهاي مخﺘلﻒ در گروهبافت كولون  35p يان ژنبين ب، هوازي
در گروه  35p بيان ژنصورت كه ، بديندار وجود دارداتفاوت معن
ادار و در گروه تمرين كاهش معن ،نسبت به گروه كنﺘرل تومور
+ كولون و گروه تمرين ورزشي نسبت به گروه تومور و ورزشي
 هشتمشخص شده كه  عبارتيبه است.دار داشﺘه اكنﺘرل، افزايش معن
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هفﺘه تمرين اينﺘروال هوازي  هشتدهد يعني توموري افزايش مي
در بافت تومور كولون را افزايش داده و  35p تواند كاهش بيان ژنمي
  نمايد.آن را تعديل مي
فت سرطان از طريق مانع پيشر 35pكننده تومور ين سركوبيپروت
آپوپﺘوز و توقﻒ چرخه سلولي  يهاي مخﺘلﻒ، از جمله القامكانيزم
و مﺘابوليسم  35pارتباط بين  تازگيبهشود. براي حفظ ثبات ژنوم مي
، مشخص شده ويژهطور به ٥١تومور نيز مورد بررسي قرار گرفﺘه است.
اتيو تعادل مﺘابوليكي بين گليكوليز و فسفوريﻼسيون اكسيد 35pكه 
 2OCSو  RAGITنام به 35pكننده هاي القااز طريق ژن )SOHPXO(
مهار گليكوژن را  RAGITكه بيان حاليدر ٧١و٦١كند.را تنظيم مي
باعث افزايش مصرف اكسيژن ميﺘوكندري  2OCSدهد، بيان افزايش مي
كند و ، گليكوليز را تحريك مي35pشود. در نﺘيجه، از دست دادن مي
كند، در نﺘيجه باعث افزايش دريايي را دچار اخﺘﻼل ميتنفﺲ ميﺘوكن
همچنين نشان داده شود. به گليكوليز مي SOHPXOاز  PTAتوليد 
را تحت شرايط هيپوكسي  1TCMبيان  35pكه كمبود  شده است
ﻻكﺘات را از طريق افزايش شار  رهايش ينابنابردهد و ميافزايش 
فعال است،  35pامي كه هنگبرعكﺲ، كند. تسهيل مي يگليكوليﺘيك
 تو تسهيﻼ شودمشاهده مي 1TCMتصوير آينه با سركوب بيان 
فراهم  تغيير مﺘابوليسم اكسيداتيو به مسير گليكوليﺘيك براي يكمﺘر
با تثبيت  35pكه فقدان  مشخص شده طور مكانيكي. بهشودمي
و اين  هدر پاسخ به هيپوكسي همراه بود 1TCM ANRmين يپروت
عنوان عامل تواند بهمي 35p ،كه در صورت وجود دهدنشان مي
در يك حالت مشابه  تازگيبهعمل كند.  1TCMكننده بيان سركوب
پايداري تنظيم مﺘابوليسم در جهت زنده ماندن بيشﺘر، گزارش شده كه 
مخﺘلﻒ  هايپژوهشدر  ٨١.يابدافزايش مي p35آن در غياب  ANRm
عال يا خاموش كرده بودند، را غيرف 35pهاي مﺘنوع ژن كه با روش
 چشمگيريطور هدر شرايط هيپوكسي ب 1TCMمشاهده كردند كه 
  شود.دچار تنظيم مثبت مي
اين نوع مداليﺘه نشان داد كه  پژوهش كنونينﺘايﺞ  در مجموع
هاي موش بافت تومور كولونباعث كاهش  تناوبي هوازيتمرين 
در  1TCM ينييمحﺘواي پروتگردد و اين عمل با كاهش سرطاني مي
همراه بوده است و نيز اين  كولون هاي مبﺘﻼ به سرطانتومور موش
عنوان مهاركننده تومور( ه)ب 35pمداخله تمريني باعث افزايش بيان ژن 
هاي بخشي از مكانيسم عواملاين  در بافت تومور گرديده است.
له وسيهب تناوبي هوازي كه تمرين باشندميسلول درگير در مﺘابوليسم 
  .كندكولون اعمال ميدر سرطان  را ها اثرات درماني خودآن
اين مقاله بخشي از طرح تحقيقاتي تحت عنوان : اريزسپاسگ
بررسي تاثير فعاليت تناوبي هوازي در پيشگيري و درمان سرطان "
هاي كليدي كولون در مدل حيواني: با تاكيد بر بيان و سطح آنزيم
 ٣٩٣١در سال  "اﷲ )عﺞ(پزشكي بقيهمﺘابوليكي مصوب دانشگاه علوم 
باشد كه با حمايت دانشگاه علوم پزشكي مي ٣٩٣١- ٧٠٤- ٨٣به كد 
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Background: Recent evidence suggests that regular exercise training is effective in 
treating various aspects of cancer. Therefore, the purpose of this study was to determine 
the effect of 8 weeks of aerobic interval training on monocarboxylate transporter 1 
(MCT1) protein and expression of p53 gene in tumor of colon cancer mice. 
Methods: The present study was conducted experimentally from May to October 2014 
at the Exercise Physiology Research Center of Baqiyatallah University of Medical Sci-
ences, Tehran, Iran. Twenty BALB/c mice of age 3 weekly with a mean weight of 
17.6±1.4 grams were selected and randomly divided into 4 groups: control (N=5), in-
terval training (N=5), colon tumor (N=5) and interval training+colon tumor (N=5). The 
cancer was induced by subcutaneous injection of a carcinogenic azoxymethane (10 
mg/kg) once a week for three weeks, and aerobic exercise was performed with rodent 
treadmill for 8 weeks and 5 days a week. Forty-eight hours after the last training ses-
sion, the mice were cleared and colon removed. Measurement of MCT1 protein was 
performed by ELISA and commercial kits (ZellBio, Germany). Real-time polymerase 
chain reaction (PCR) was used to determine the relative expression of p53 gene. Data 
were analyzed by Kruskal-Wallis test and Mann-Whitney U tests. 
Results: The results showed a significant increase in MCT1 protein (P< 0.01) and sig-
nificant reductions in p53 gene expression (P< 0.001) in a colon tumor group compared 
to other groups. Also, there was a significant decrease in the level of MCT1 protein 
(P< 0.01) and significant increase in p53 gene expression (P< 0.001) in the exercise 
training group and exercise training+colon tumor group compared to control group and 
the tumor group was observed. 
Conclusion: The findings of the study showed that aerobic interval training reduced the 
protein content of MCT1 and increased the expression of p53 gene (as a tumor inhibi-
tor) in the tumor of colon cancer mice. These factors are portions of the mechanisms 
involved in cancer cell metabolism by which aerobic interval training shows part of its 
therapeutic effect in colon cancer. 
 
Keywords: colonic neoplasms, interval training, monocarboxylate transport protein 1, 
p53 gene. 
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